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Inngangur 
Athyglisbrestur og ofvirkni (ADHD) er algeng 
taugaþroskaröskun sem getur haft víðtæk áhrif 
á daglegt líf, nám og félagslega aðlögun 
einstaklinga1. Nýlegar rannsóknir sýna að rúm-
lega 5 af hundraði barna og unglinga glíma við 
ADHD2. Fylgiraskanir eins og mótþróahegðun, 
hegðunarröskun, kvíði eða depurð eru einnig 
algengar hjá einstaklingum með ADHD3. Erfðir 
og umhverfisþættir gegna mikilvægu hlutverki í 
ADHD, þar sem að erfðir geta útskýrt 60-90% 
einkenna og umhverfisþættir um 20 til 30% 
einkenna4. Orsakir ADHD eru líffræðilegar og 
benda rannsóknir til að orsaka sé að leita í tru-
flun í boðefnakerfi heilans á stöðum sem gegna 
mikilvægu hlutverki í stjórn hegðunar, þar sem 
að framheilinn spilar hvað stærst hlutverk5. Í 
framheilanum gegnir COMT (catechol-O-
methyltransferase) ensímið lykilhlutverki í 
niðurbroti dópamíns6. Fundist hefur breytileiki í 
einum basa (Val158Met, rs4680) í erfðaefninu á 
milli einstaklinga, sem veldur því að þegar A 
samsæta er til staðar er COMT ensímið mun 
lengur að brjóta niður dópamín en þegar G 
samsæta er til staðar7. Þetta veldur því að þeir 
sem eru með A samsætuna eru með meira 
dópamín í framheilanum samanborið við þá 
sem eru með G samsætuna. Rannsóknir benda 
til þess að COMT Val158Met breytileikinn gæti 
haft áhrif á árásargirni hjá einstaklingum, þar 
sem niðurstöður benda til að líkur á ofbeldis-
fullu viðbragði við áreiti aukist eftir því sem að 
magn dópamíns í framheila verður meira8. 
Markmið 
Meginmarkmið rannsóknarinnar var að athuga 
áhrif og tengsl COMT Val158Met breytileikans á 
alvarleika ADHD einkenna og birtingarmynd 
hegðunarröskunar hjá 166 börnum með ADHD. 
Aðferðir 
DSM-IV greiningarviðmið voru notuð fyrir  
greiningar á ADHD og hegðunarröskun. ICD-
10 Axis V viðtal var notað til að meta sál-
félagslegar aðstæður. Alvarleiki ADHD ein-
kenna var reiknaður út frá „ADHD Symptom 
Checklist“  sem inniheldur greiningarviðmiðin 
18 í DSM-IV greiningarkerfinu, þar sem minnst 
var hægt að fá 12 stig en mest 54 stig. Börn 
sem voru léttari en 2000 grömm, fædd fyrir 32. 
viku meðgöngu, með einhverfurófsraskanir, 
flogaveiki, of- eða vanvirkan skjaldkirtil eða 
greindarvísitölu lægri en 70 stig voru útilokuð 
frá rannsókninni. COMT Val158Met 
breytileikinn var greindur með því að magna 
upp ákveðið svæði í erfðaefninu, þetta svæði 
var svo melt með skerðiensíminu Hsp92II til að 
sjá hvort að A eða G samsætan væri til staðar 
hjá einstaklingum.  
Niðurstöður og ályktanir 
Dreifing COMT arfgerða var samkvæmt Hardy-
Weinberg jöfnunni (χ2=0.0594, df=2, 
p=0.971). COMT Val158Met breytileikinn 
sýndi tengsl við ADHD, þar sem að A 
samsætan var marktækt algengari en G 
samsætan í þessu úrtaki ADHD barna (Z=2.1, 
p=0.034). Rúm 30% mæðra reyktu á meðgöngu 
og þau börn sem urðu fyrir áhrifum nikótíns á 
meðgöngu voru með marktækt hærri ADHD 
einkenni en þau sem urðu ekki fyrir áhrifum 
nikótíns. Þeir einstaklingar sem voru með A/A 
arfgerðina, og hægt niðurbrot á dópamíni í 
framheila, voru með alvarlegustu ADHD 
einkennin en þeir sem voru með G/G 
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arfgerðina, og hratt niðurbrot á dópamíni í 
framheila, voru með vægustu einkennin.  
Rúmlega fjórðungur barna í rannsókninni voru 
með hegðunarröskun og juku mikil ADHD 
einkenni og erfiðar sálfélagslegar aðstæður 
fyrstu 3 ár ævinnar líkurnar á því að börn 
þróuðu með sér hegðunarröskun. Engin tengsl 
voru á milli COMT arfgerðar og meðfylgjandi 
hegðunarröskunar.  
Þessar niðurstöður eru í samræmi niðurstöður 
annarra rannsókna um áhrif erfða, 
sálfélagslegra þátta og reykinga á meðgöngu á 
birtingamynd ADHD og meðfylgjandi 
hegðunarröskunar. Ennfremur undirstrika 
niðurstöðurnar þörfina á snemmtækri íhlutun, 
þar sem að þessir áhættuþættir eru til staðar, til 
þess að koma í veg fyrir að illa aðlöguð hegðun 
barna þróist yfir í hegðunarröskun. 
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